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Описаны этиология, патогенез, клинические и патоморфологические критерии диагностики липоидного 
некробиоза, принципы терапии заболевания. Приведен случай собственного наблюдения.
Ключевые слова: липоидный некробиоз, диагностические критерии, принципы терапии.
Etiology, pathogenesis, clinical and pathomorphological criteria of diagnostics of necrobiosis lipoidica are described. 
The case of own supervision is presented.
key words: necrobiosis lipoidica, diagnostic criteria, principles of treatment.
об авторах:
 Липоидный некробиоз (ЛН) — редкий хронический 
дерматоз сосудисто-обменного характера. представ-
ляет собой локализованное поражение кожи с отло-
жением липоидов в тех участках дермы, где имеется 
дегенерация или некробиоз коллагена. Липоидный 
некробиоз может развиваться в любом возрасте. бо-
леют преимущественно женщины, дебют заболевания 
в основном наблюдается в возрасте 40—60 лет [1]. 
Впервые ЛН был описан Oppenheim в 1930 г., 
а изучив гистологическую картину пораженной кожи, 
Urbach в 1932 г. дал этому заболеванию название nec-
robiosis lipoidica diabeticorum [2, 3]. 
 ЛН на сегодняшний день недостаточно изучен. 
предполагается, что центральное место в развитии 
заболевания имеет нарушение метаболических про-
цессов, в частности гормонального, углеводного и 
липидного обмена, оказывающих патологическое дей-
ствие на сосуды.
большинство имеющихся в настоящее время дан-
ных свидетельствуют о том, что диабетическая ангио-
патия лежит в основе липоидного некробиоза; причи-
ной некроза коллагена в очагах поражения являются 
поражения сосудистой стенки, причем в первую оче-
редь микроциркулярного русла, вызванные, возмож-
но, не только циркулирующими в крови токсинами при 
сахарном диабете (E. Urbach, 1932), но и различными 
нейроэндокринными нарушениями, иммунными сдви-
гами (наличие в сыворотке больных циркулирующих 
иммунных комплексов) и др. [5]. 
Дезорганизация соединительной ткани и липоид-
ные отложения в коже, по-видимому, носят вторичный 
характер и обычно выявляются в области дистрофи-
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чески или некробиотически измененных волокон кол-
лагена. 
Связь липоидного некробиоза кожи с аллергией, 
инфекцией, гипертонической болезнью, длительным 
курением не доказана. у части больных возникнове-
нию липоидного некробиоза кожи предшествовали 
травмы (ушибы, укусы насекомых, царапины и др.) [4].
Гистологические изменения напоминают таковые 
при кольцевидной гранулеме, хотя имеют ряд харак-
терных особенностей, и выявляются при окраске су-
даном. эпидермис может быть нормальным или атро-
фичным, в местах изъязвления полностью отсутству-
ет, изредка наблюдается вакуольная дистрофия ба-
зального слоя. Изменения в дерме распространяются 
на всю ее толщину и нередко затрагивают подкожную 
жировую клетчатку. 
В очагах некроза преобладает дегенерация колла-
геновых и эластических волокон, по периферии выяв-
ляются гистиоциты, клетки Лангерганса, эпителиоид-
ные и гигантские клетки. В периваскулярном воспали-
тельном инфильтрате также обнаруживаются эозино-
филы и плазматические клетки. Лимфатические узлы 
содержат зародышевые центры, которые могут при-
сутствовать в глубоких слоях дермы или подкожной 
жировой клетчатке. В очагах некроза обнаруживаются 
липиды и холестерин. В дерме присутствует муцин. 
В кровеносных сосудах имеются характерные при-
знаки диабетической микроангиопатии (фиброз и ги-
алиноз стенок, пролиферация эндотелия и тромбоз 
мелких сосудов). Количество капилляров увеличено, 
отмечается большое количество телеангиэктазий. 
Глубокие сосуды дермы утолщаются за счет пролифе-
рации клеток эндотелия. В свежих очагах поражения 
преобладают периваскулярные и интерстициальные 
воспалительные инфильтраты, в длительно существу-
ющих — атрофия, образующаяся вследствие фиброза 
в дерме и подкожной жировой клетчатке (рис. 1) [4, 
7—9].
установлено (S. Miller и др.), что у пациентов без 
нарушения углеводного обмена преобладает грануле-
матозный тип, в то время как у больных диабетом — 
некробиотический тип [6]. 
у 18—20% больных кожные изменения появляют-
ся задолго (1—10 лет) до развития сахарного диабе-
та. у 25—32% они развиваются одновременно с ним, 
у 55—60% больных сахарный диабет предшествует 
поражению кожи. Нельзя отметить прямой зависимо-
сти между тяжестью диабета, выраженностью и про-
грессированием липоидного некробиоза [4]. Соглас-
но статистическим данным, частота дерматоза среди 
больных сахарным диабетом не превышает 4%, в свя-
зи с чем в настоящее время диагноз звучит как липо-
идный некробиоз [5].
А.А. Каламкарян и соавт. выделяют 4 клинические 
формы ЛН: классическая, по типу склеродермии, по 
типу кольцевидной гранулемы, поверхностно-бляшеч-
ная [6]. Авторы справедливо указывают, что эти раз-
новидности являются стадиями одного процесса.
Склеродермоподобная форма встречается наибо-
лее часто и характеризуется наличием на коже единич-
ных, реже множественных бляшек, в которой можно 
выделить три стадии развития. первая характеризует-
ся появлением розовато-красных узелков конусовид-
ной, чаще полусферической формы с гладкой поверх-
ностью и перламутровым блеском. Вторая — образо-
ванием инфильтративных бляшек буровато-красного 
цвета с резко очерченными границами, размерами от 
10-копеечной монеты до детской ладони. Весь очаг по-
ражения возвышается над уровнем окружающей кожи; 
уже в этой фазе узелки, расположенные по краю оча-
га, приобретают фиолетовые оттенки и возвышаются 
над уровнем его центральной части. Наконец, после 
длительного существования (от нескольких месяцев до 
2—3 лет) заболевание переходит в третью, заключи-
тельную стадию, для которой характерно образование 
округлых бляшек, чаще неправильных очертаний с бле-
стящей поверхностью, с запавшим желтовато-бурова-
тым центром и слегка возвышающимся краем фиоле-
тово-красного цвета. при пальпации очагов поражения 
определяется склеродермоподобное уплотнение в цен-
тральной части. процесс заканчивается образованием 
рубцовой атрофии. 
у подавляющего большинства больных очаги по-
ражения множественные, локализуются на передне-
боковых поверхностях голеней и голеностопных су-
ставов; реже — на кистях, туловище, коже волосистой 
части головы. 
Рис. 1. Липоидный некробиоз. Гистологический 
препарат (окраска гематоксилином и эозином. 
ув. 1:200. Courtesy of Dr M. Bamford, Dept. of 
Pathology, Leicester Royal Infirmary, Leicester, uk). 
× [14]
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ЛН типа кольцевидной гранулемы характеризует-
ся наличием на различных участках кожного покрова 
очагов поражений округлых очертаний, диаметром 
3—4 см и более, которые окружены по периферии 
валиком синюшно-красного или розовато-синюшного 
цвета с желтоватым оттенком, шириной 2—5 мм, со-
стоящим из отдельных папулезных элементов. В цен-
тре очага кожа на вид слегка атрофична или не изме-
нена.
поверхностно-бляшечная разновидность ЛН ха-
рактеризуется образованием на предплечьях и пле-
чах, тыле кистей, животе, груди, спине очагов по-
ражения округлых или неправильных фестончатых 
очертаний размерами от небольшой монеты до ладо-
ни взрослого и больше, розовато-желтоватого цвета, 
окаймленных фиолетово-красноватым или сиренева-
то-розовым ободком шириной до 5—10 мм. Края бля-
шек резко очерчены, поверхность их гладкая, в цен-
тральной части — небольшое западение, уплотнение 
в основании бляшек отсутствует [6]. 
В результате травматизации кожи в очагах пора-
жения могут возникать болезненные изъязвления. яз-
вы поверхностные, как правило, неправильных очер-
таний, края их зачастую мягкие, слегка подрыты, на 
поверхности язв отмечается серозно-геморрагическое 
отделяемое, при подсыхании которого образуются 
темно-коричневые корки. 
Течение процесса хроническое, торпидное. Очаги 
поражения обычно не вызывают субъективных ощу-
щений, кроме легкого зуда и стягивания. Лишь при 
изъязвлении могут появляться умеренная болезнен-
ность, жжение [10]. 
Диагноз липоидного некробиоза основывается на 
клинических проявлениях и результатах гистологиче-
ского исследования [11]. 
при подозрении на ЛН без явных признаков нару-
шения углеводного обмена необходимо определять 
характер сахарных кривых с целью раннего выявле-
ния сахарного диабета.
Окклюзионные повязки с сильнодействующими 
кортикостероидами помогают многим больным, одна-
ко изредка провоцируют изъязвление [11]. Инъекции в 
очаг поражения триамцинолона (3—5 мг/мл) в расту-
щую бляшку или в ее края, как правило, останавлива-
ют ее рост [12]. при образовании язв в большей части 
случаев достаточно консервативного лечения. при не-
эффективности иссекают всю бляшку с последующей 
трансплантацией кожи [13]. 
Приводим наше наблюдение
пациентка Т., 46 лет, больна 10 лет, когда на 
месте травмы левой голени стала отмечать появле-
ние отека, а затем — уплотнение кожи. Изменения 
существовали в течение 2—3 мес. и бесследно раз-
решались без лечения. последние три года очаги 
поражения постепенно увеличивались в размерах, 
приобретали темно-коричневый цвет, уплотнялись. 
В центральной части некоторых элементов разви-
лась атрофия. больная лечилась амбулаторно с диа-
гнозом: узловатая эритема. получала системные 
кортикостероидные препараты короткого действия, 
гипосенсибилизирующие средства, наружно — то-
пические стероиды, компрессы, с незначительным 
улучшением. На протяжении последних 2 мес. па-
циентка отмечает появление свежих эффлоресцен-
ций. Направлена на консультацию в клинику кожных 
и венерических болезней СГМу. В анамнезе: ОРВИ, 
грипп, ангина, хронический холецистопанкреатит 
(вне обострения), артериальная гипертензия. На-
следственный анамнез не отягощен. 
Рис. 2. Проявления ЛН на коже голеней (а) и левого бедра (б)
а б
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при осмотре на передних поверхностях обеих 
голеней отмечаются симметрично расположенные 
уплотненные бляшки от 3 до 10 см в диаметре, слегка 
возвышающиеся над окружающей кожей округлых и 
овальных очертаний, с четкими границами. элементы 
имеют багрово-синюшный цвет, поверхность блестя-
щая, гладкая. периферическая зона слегка возвы-
шается над очагом поражения, в центральной части 
имеются участки атрофии желтовато-бурого цвета 
с телеангиэктазиями (рис. 2). при пальпации бляшки 
умеренно плотные. Субъективных ощущений нет. Об-
щее состояние пациентки удовлетворительное. 
Диагноз: липоидный некробиоз, классическая фор-
ма Оппенгейма — урбаха.
у больной сахарный диабет не выявлен, однако 
уровень глюкозы в крови выше нормы (6,5 ммоль/л; 
Рис. 3. Поражение кожи голени (а) и левого бедра (б) спустя 1 мес. после лечения
а б
при исследовании глюкозы крови в течение су-
ток показатели натощак — 4,9 ммоль/л, в 13 ч. — 
5,8 ммоль/л, 16 ч. — 4,2 ммоль/л). Консультирована 
эндокринологом, поставлен диагноз: нарушенние то-
лерантности к углеводам. 
Назначена терапия: топические стероиды под ок-
клюзионную повязку 1 раз в сутки 14 дней, физиоте-
рапевтическое лечение — биоптрон № 12. Состояние 
кожного процесса у больной после лечения отражено 
на рис. 3.
Таким образом, приведенное наблюдение иллю-
стрирует трудности диагностики ЛН. Однако тща-
тельно собранный анамнез, характерная клиниче-
ская картина и гистологические данные дают воз-
можность своевременной диагностики этого редкого 
дерматоза. 
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